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ﻣﻘﺪﻣﻪ  
    ﺑﺪﺧﻴﻤـﻲ ﻣﺜﺎﻧـﻪ ﺣـﺪود ٥/٥% ﻛـﻞ ﺑﺪﺧﻴﻤﻴﻬــﺎ و ﭼــﻬﺎرﻣﻴﻦ 
ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ در ﻣﺮدان را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻲﺷﻮد، در ﺣﺎﻟﻴﻜ ــﻪ در ﺧﺎﻧﻤـﻬﺎ 
ﻫﺸﺘﻤﻴﻦ ﺗﻮﻣﻮر ﺷﺎﻳﻊ اﺳﺖ و ٣/٢% ﻛﻞ ﺑﺪﺧﻴﻤﻲﻫﺎ را در آﻧﺎن 
ﺗﺸـﻜﻞ ﻣﻲدﻫـﺪ. ﺑﻴـﺶ از ٨٩% ﻣـﻮارد ﺳـﺮﻃﺎن ﻣﺜﺎﻧـﻪ ﻣﻨﺸــﺄ 
اﭘﻴﺘﻠﻴﺎل دارد ﻛﻪ از اﻳﻦ ﻣﻴﺎن ٠٩% ﻣـﻮارد را ﻧـﻮع ﺗﺮاﻧﺰﻳﺸـﻨﺎل 
ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲدﻫﺪ)١(.  
    وزارت ﺑﻬﺪاﺷﺖ، درﻣﺎن و آﻣﻮزش ﭘﺰﺷﻜﻲ در آﻣﺎر ﺳـﺎل 
٥٧٣١ ﺷﻴﻮع ﺑﺪﺧﻴﻤـﻲ ﻣﺜﺎﻧـــﻪ را ٢/٥% ﻛﻞ ﺳﺮﻃﺎﻧﻬﺎ در اﻳﺮان  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ذﻛﺮ ﻧﻤﻮده اﺳﺖ و ٢٩% ﻣﻮارد ﻧﻴﺰ از ﻧﻮع CCT ﺑـﻮده اﺳـﺖ. 
ﺑﺎ روﻧـﺪ رو ﺑـﻪ ﮔﺴـﺘﺮش ﺻﻨﻌﺘـﻲ ﺷـﺪن ﺟﺎﻣﻌـﻪ و اﻓﺰاﻳـﺶ 
ﺗﻤﺎﺳـﻬﺎي ﺷـﻐﻠﻲ از ﻗﺒﻴـﻞ ﭼـﺮم ﺳـﺎزي، ﻧﺴـﺎﺟﻲ، ﻧﻘﺎﺷـــﻲ، 
رﻧﮓﺳـﺎزي، ﭘﺘﺮوﺷـﻴﻤﻲ، آﺷﭙـــﺰي، آراﻳﺸﮕـــﺮي و ﻣ ـــﻮاد 
ﭼﺎپ، ﺷﻴــﻮع ﺳــﺮﻃﺎن ﺗﺮاﻧﺰﻳﺸﻨـــﺎل ﻣﺜﺎﻧـﻪ رو ﺑـﻪ اﻓﺰاﻳـﺶ 
اﺳﺖ.  
    از ﻣﻴﺎن ﺗﻤﺎﻣﻲ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮﺳﺎز، ﻣﺼﺮف ﺳﻴﮕﺎر ﻣـﻬﻤﺘﺮﻳﻦ 
ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻲﺑﺎﺷﺪ)٢(.  
 
 
ﭼﻜﻴﺪه  
    ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ ﻣﺜﺎﻧﻪ ٢/٥% و ٣/٢% ﻛﻞ ﺑﺪﺧﻴﻤﻴﻬﺎ را ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ در ﻣﺮدان و زﻧـﺎن ﺗﺸـﻜﻴﻞ ﻣﻲدﻫـﺪ. ﻧـﻮد درﺻـﺪ ﺑﺪﺧﻴﻤﻴـﻬﺎي
ﻣﺜﺎﻧﻪ از ﻧﻮع ﺗﺮاﻧﺰﻳﺸﻨﺎل )CCT ,amonicraC lleC lanoitisnarT( ﻣﻲﺑﺎﺷﺪ. آﮔﺎﻫﻲ از ﻋﻮاﻣﻞ ﭘﻴﺸﮕﻮﻳﻲ ﻛﻨﻨ ــﺪه ﺑﻘـﺎي
ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺮاي درﻣﺎن ﺑﻬﺘﺮ و ﭘﻴﮕﻴﺮي ﺻﺤﻴﺤﺘﺮ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺴﻴﺎر ﻛﻤﻚ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻲﺑﺎﺷﺪ. از ﺟﻤﻠﻪ اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻲﺗــﻮان از ﺑـﺮوز
اﻧﻜﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 35P روي ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺗﻮﻣﻮرال در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ CCT ﻣﺜﺎﻧﻪ ﻧﺎم ﺑﺮد. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﺎﺛﻴﺮ اﻧﻜﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 35P
ﺑﺮ ﭘﻴﺶآﮔﻬﻲ ﺑﻴﻤﺎري، در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ درﺟﻪ و ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺗﻮﻣﻮر ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. در ﺻـﻮرت اﺛﺒـﺎت
وﺟﻮد اﻳﻦ ارﺗﺒﺎط، ﭘﺰﺷﻚ ﻣﻌﺎﻟﺞ ﻣﻲﺗﻮاﻧﺪ از اﺑﺘﺪا ﺑﺪون ﻧﻴﺎز ﺑﻪ رﻧﮓآﻣﻴﺰي ﭘﺮﻫﺰﻳﻨ ــﻪ اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷـﻴﻤﻲ 35P، درﻣـﺎن
ﻣﻬﺎﺟﻤﺘﺮي را ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎر در ﻧﻈﺮ ﺑﮕﻴﺮد.  
    اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ روي ٧٢ ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ CCT ﻣﺜﺎﻧﻪ در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷﻬﻴﺪ ﻫﺎﺷـﻤﻲﻧﮋاد ﺑﻌﻤـﻞ آﻣـﺪ. ﺑﺮاﺳـﺎس ﺳﻴﺴـﺘﻢ
درﺟﻪﺑﻨﺪي )ygolohtaP ygolorU fo yteicoS lanoitanretnI/noitazinagrO htlaeH dlroW( PUSI/OHW،
٢١ ﻧﻔﺮ از ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ CCT درﺟﻪ ﭘﺎﻳﻴﻦ و ٥١ ﻧﻔﺮ از ﺑﻴﻤﺎران دﭼـﺎر CCT درﺟـﻪ ﺑـﺎﻻ ﺑﻮدﻧـﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴـﻦ ٧ ﻧﻔـﺮ از
ﺑﻴﻤﺎران ﺗﻮﻣﻮر ﻣﻬﺎﺟﻢ و ٠٢ ﻧﻔﺮ دﻳﮕﺮ ﺗﻮﻣﻮر ﺳﻄﺤﻲ داﺷﺘﻨﺪ. ﺑﺎ اﻧﺠﺎم رﻧﮓآﻣﻴﺰي 35P ﺑﺮ روي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻴﻤﺎران در ﺗﻤﺎم
ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي درﺟﻪ ﺑﺎﻻ و ﻣﻬﺎﺟﻢ، ﺑﻴﺶ از ٠١% ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ، در ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ ارﺗﺒﺎط آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲداري ﺑﻴـﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي
ﺳﻄﺤﻲ و درﺟﻪ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺑﺎ 35P ﺑﺪﺳﺖ ﻧﻴﺎﻣﺪ. ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن آﻣﺎري ﻓﻴﺸﺮ eulavP ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﻴـﻦ ﺑـﺮوز 35P ﺑـﺎ
درﺟﻪ و ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺘﺮﺗﻴﺐ ٨٢٠/٠ و ٨١٠/٠ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ. ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺿﺮﻳﺐ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ اﺳﭙﻴﺮﻣﻦ ﻣﻴﺰان ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ
ﺑﺘﺮﻳﺘﺐ ٦٤% و ٠٥% ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ. )eulavP ﺑﺘﺮﺗﻴﺐ ٤١٠/٠ و ٧٠٠/٠(.  
     
ﻛﻠﻴﺪواژهﻫﺎ:١ – ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ ﻣﺜﺎﻧﻪ ٢ – ﺗﻮﻣﻮر ﺳﻠﻮل ﺗﺮاﻧﺰﻳﺸﻨﺎل ٣ – 35P  ٤ - اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ
اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪاﻳﺴﺖ از ﭘﺎﻳﺎن ﻧﺎﻣﻪ دﻛﺘﺮ ﺻﻐﺮي ﻧﻮري ﺟﻬﺖ درﻳﺎﻓﺖ درﺟﻪ ﺗﺨﺼﺼﻲ در رﺷﺘﻪ آﺳﻴﺐﺷﻨﺎﺳﻲ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﺋﻲ دﻛﺘﺮ ﻣﮋﮔﺎن ﻋﺴﮕﺮي، ٠٨٣١. 
I( اﺳﺘﺎدﻳﺎر آﺳﻴﺐﺷﻨﺎﺳﻲ، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷـﻬﻴﺪ ﻫﺎﺷـﻤﻲﻧﮋاد، ﺑـﺎﻻﺗﺮ از ﻣﻴـﺪان وﻧـﻚ، ﻛـﻮﭼـﻪ ﺷـﻬﻴﺪ واﻟﻲﻧـﮋاد، داﻧﺸـﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﻜﻲ و ﺧﺪﻣـﺎت ﺑﻬﺪاﺷـﺘﻲ ـ درﻣـﺎﻧﻲ اﻳـﺮان،
ﺗﻬﺮان)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺆول( 
II( ﻣﺘﺨﺼﺺ آﺳﻴﺐﺷﻨﺎﺳﻲ، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻳﺰدي، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ ﻗﻢ، ﻗﻢ. 
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١٥٢ﺳﺎل ﻧﻬﻢ/ ﺷﻤﺎره ٩٢/ ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن١٨٣١                                                                                  ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                        
از ﺷﺎﺧﺼﻬﺎي ﭘﻴﺸﮕﻮﻳﻲ ﻛﻨﻨﺪه ﭘﻴﺶآﮔﻬﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲﺗﻮان ﺑﻪ 
درﺟﻪ ﺗﻮﻣﻮر، ﻣﺮﺣﻠﻪ آن و ﻧﻴﺰ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺮوز ژن 35P اﺷـﺎره 
ﻧﻤﻮد. اﻓﺰاﻳــﺶ ﺑـﺮوز اﻧﻜـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴـﻦ 35P ﺑـﺎ ﭘﻴـﺶآﮔـﻬﻲ ﺑـﺪ 
ﺑﻴﻤـﺎري ﻫﻤـﺮاه اﺳـﺖ)٣(. ﺑﻴـــﺶ از ٠٥% ﺗﻮﻣﻮرﻫــﺎي ﺑــﺪن، 
اﻧﻜﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺳﺮﻛﻮﺑﮕﺮ 35P ـ ﻛﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﺗﻮﻣﻮرزاﻳـﻲ 
دارد ـ را ﺑﺮوز ﻣﻲدﻫﻨﺪ)٢(. ﻣﻌﻤﻮﻻﹰ ﺑﺮوز اﻳ ــﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴــــﻦ ﺑـﺎ 
ﭘﻴﺶآﮔﻬـﻲ ﺿﻌﻴـﻒ ﺑﻴﻤـﺎري ﻫﻤـﺮاه اﺳـﺖ و اﻳـﻦ ﻣﺴـﺎﻟﻪ در 
ﻣـﻮرد ﻛﺎرﺳﻴﻨـــﻮم ﺳـﻠﻮل ﺗﺮاﻧﺰﻳﺸﻨــــﺎل ﻣﺜﺎﻧــــﻪ ﻧـﻴﺰ ﺑـﻪ 
اﺛﺒـــﺎت رﺳﻴـﺪه اﺳﺖ)٣(. ﺟﺎﻳﮕ ــﺎه ژن 35P ﺑـﺮ روي ﺑـﺎزوي 
ﻛﻮﺗﺎه ﻛﺮوﻣﻮزوم ٧١ ﻣﻲﺑﺎﺷﺪ و ﻳﻚ ﻓﺴﻔﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺴ ــﺘﻪاي 
ﺑﺎ وزن ٢٥ ﻛﻴﻠﻮداﻟﺘﻮن را ﻛﺪ ﻣﻲﻛﻨ ــﺪ. ﻧﻴﻤـﻪ ﻋﻤـﺮ اﻳـﻦ ژن در 
ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي ﻃﺒﻴﻌـﻲ ٠٣-٦ دﻗﻴﻘـﻪ اﺳـﺖ و ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑ ـــﺎ روش 
اﻳﻤﻴﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ واﻛﻨﺶ ﭘﺬﻳـﺮي ﻧﺨﻮاﻫـﺪ داﺷـﺖ. ﺟـﻬﺶ 
اﻳﻦ ژن ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﺤﺼﻮل ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺟﻬﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ 35P ﺑـﺎ 
ﻧﻴﻤﻪ ﻋﻤﺮ ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﻲﺷﻮد ﻛﻪ از ﻃﺮﻳﻖ روﺷﻬﺎي ﺳﻴﺘﻮژﻧﺘﻴﻚ، 
ﻣﻮﻟﻜﻮﻟـﻲ و اﻳﻤﻴﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷـﻴﻤﻲ ﻗــﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫـــﺪه ﺧﻮاﻫــﺪ 
ﺑﻮد)٤(.  
    35P ﻣﺎﻧﻊ ورود ﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﻪ ﻓﺎز S ﻣﻲﺷﻮد و ﺳﻠﻮل 
را در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺳﺮﻃﺎﻧﺰاﻳﻲ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﻲﻛﻨﺪ، در اﻳﻦ ﻣﺪت ﺳﻠﻮل 
ﻓﺮﺻﺖ ﺗﺮﻣﻴﻢ AND را ﺑﺪﺳﺖ ﻣﻲآورد و در ﺻــﻮرت ﻋـﺪم 
ﺗﺮﻣﻴـﻢ، 35P ﺑـﺎ اﻟﻘـﺎء ﻣـﺮگ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑــﻪ آﭘــﻮﭘﺘــﻮز 
)sisotpopa( ﺳﻠﻮل ﻣﻲﺷﻮد)٣و ٥(.  
    اﻟﺒﺘـﻪ ﺑﻐـﻴﺮ از ﺟـﻬﺶ ژﻧــــﻲ ﻣـﻮارد دﻳﮕـﺮي از ﻗﺒﻴـــــﻞ 
اﺗﺼـﺎل ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨـﻬﺎي ﺣـﺎﺻﻞ از AND وﻳﺮوﺳـﻬﺎﻳﻲ ﻣـــﺎﻧﻨﺪ 
VPH و آدﻧﻮوﻳﺮوﺳـﻬﺎ و ﻧـﻴﺰ اﺗﺼـﺎل ﻣﺤﺼــﻮﻻت ﺑﺮﺧــﻲ 
اﻧﻜـﻮژﻧـﻬﺎ ﺑـﻪ 35P ﻧـﻴﺰ ﻣﻨﺠــــﺮ ﺑ ـــﻪ ﻏﻴﺮﻓﻌــﺎل ﺷــﺪن آن 
ﻣﻲﺷﻮد)٦(. در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ درﺟﻪ و ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺗﻮﻣـﻮر 
ﺑﺎ ﺑﺮوز اﻧﻜﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 35P ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪ. در ﺻﻮرت اﺛﺒ ــﺎت 
اﻳﻦ ﻓﺮﺿﻴﻪ، ﻟﺰوم درﻣﺎن ﻣﻬﺎﺟﻢ در ﻫﻤـﺎن اﺑﺘـﺪاي ﺗﺸـﺨﻴﺺ 
ﺗﻮﻣﻮري ﺑﺎ درﺟﻪ و ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﺎﻻ ـ ﺑﺪون ﻧﻴ ــﺎز ﺑـﻪ رﻧﮓآﻣـﻴﺰي 
ﺑﺮاي 35P ـ ﻣﺴﺠﻞ ﻣﻲﮔ ــﺮدد، در ﺣﺎﻟﻴﻜـﻪ در ﺻـﻮرت ﻋـﺪم 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﭼﻨﻴﻦ ارﺗﺒﺎﻃﻲ و ﺑﺎ ﻋﻠ ــﻢ ﺑـﻪ ارﺗﺒـﺎط ﭘﻴـﺶآﮔـﻬﻲ ﺑـﺪ 
ﻣﻮارد 35P ﻣﺜﺒﺖ، ﻟﺰوم رﻧﮓآﻣـﻴﺰي 35P ﺟـﻬﺖ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي 
ﺗﺮاﻧﺰﻳﺸﻨﺎل ﻣﺜﺎﻧﻪ ﻣﻨﺘﻔﻲ ﻧﻤﻲﺷﻮد.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪاي ﻛـﻪ در ژاﭘـﻦ ﺑـﺮ روي ٤٥ ﺑﻴﻤـﺎر ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ 
CCT ﻣﺜﺎﻧـﻪ ﻫﻤـﺮاه دﻳﺴـﭙﻼزي اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ، ﻣــﻴﺰان ﺑــﺮوز 
اﻧﻜﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 35P در دﻳﺴﭙﻼزﻳﻬﺎي ﻣﺨﺘﺼﺮ، ﻣﺘﻮﺳﻂ، ﺷـﺪﻳﺪ 
و ﺳـﺮﻃﺎن ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ٨١%، ٥٣%، ٥٥% و ٠٧% ﺑﺪﺳـــﺖ آﻣــﺪ. 
ﻫﻤﺎﻧﮕﻮﻧﻪ ﻛﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲﺷﻮد ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان آﺗﻴﭙﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ 
ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز  35P ﻧﻴﺰ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲﻳﺎﺑﺪ)٧(. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕــﺮي 
ﻛﻪ ﺑﺮ روي ٢٧ ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ CCT ﻣﺜﺎﻧـﻪ در ژاﭘـﻦ اﻧﺠـﺎم 
ﺷـﺪ، واﻛﻨـﺶ ﭘﺬﻳـﺮي ﺑـﺮاي 35P در ﻧﺰدﻳـﻜﻲ ﻻﻳـﻪ ﺑ ــﺎزال و 
ﺣﺎﺷﻴﻪ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ ﺑﻄﻮر ﻣﺸﺨﺼﻲ ﮔﺴﺘﺮدهﺗﺮ ﺑـﻮد و 
اﻳﻦ واﻛﻨﺶ ﭘﺬﻳﺮي ﺑﺎ درﺟﻪ و ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻴﻤﺎري ارﺗﺒﺎط ﺗﻨﮕﺎﺗﻨﮕﻲ 
داﺷﺖ)٥٠/٠<P()٨(.  
 
روش ﺑﺮرﺳﻲ 
    اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻧﻮع ﻣﺸ ــﺎﻫﺪهاي ﺗﻮﺻﻴﻔـﻲ ﺑـﻮد و روي ٧٢ 
ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﺎرﺳﻴﻨـــﻮم ﺳﻠــﻮل ﺗﺮاﻧﺰﻳﺸﻨــﺎل ﻣﺜﺎﻧــﻪ ﻛـﻪ 
در ﻓﺎﺻﻠـــﻪ ﻣﻬﺮﻣﺎه ﺳﺎل ٨٧٣١ ﻟﻐﺎﻳــﺖ ﻣﻬﺮﻣﺎه ﺳـﺎل ٩٧٣١ 
ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎﺷﻤـﻲﻧﮋاد ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ. 
ﻻﻣـﻬﺎي اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎران در ﺑﺨـﺶ آﺳﻴﺐﺷﻨﺎﺳـﻲ ﺑﻴﻤﺎرﺳ ــﺘﺎن 
ﻫﺎﺷﻤﻲﻧﮋاد ﻣﻮﺟﻮد ﺑﻮد و ﻣﺠﺪدًا ﻣﻮرد ﺑﺎزﺑﻴﻨﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓــﺖ. 
درﺟﻪﺑﻨﺪي ﺗﻮﻣ ــﻮر ﺑﺮاﺳـﺎس ﺳﻴﺴـﺘﻢ PUSI/OHW اﻧﺠـﺎم 
ﺷﺪ. ﺑﺮ ﻫﻤﻴﻦ اﺳﺎس ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ ﺑﻪ دو ﮔﺮوه درﺟﻪ ﺑﺎﻻ و ﭘﺎﻳﻴﻦ 
درﺟﻪﺑﻨﺪي ﺷــﺪﻧﺪ. ﻣﺮﺣﻠـﻪﺑﻨﺪي ﻧـﻴﺰ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺳﻴﺴـﺘﻢ 
CCIU/CCJA ﺑـﺮ ﻣﺒﻨـﺎي اﻃﻼﻋ ـــﺎت ﻣﻮﺟــﻮد در ﭘﺮوﻧــﺪه 
ﺑﻴﻤـﺎران ـ از ﻃﺮﻳـﻖ ﻣﺸـﺎﻫﺪات ﺟـﺮاح در ﻫﻨﮕـﺎم ﺟﺮاﺣ ــﻲ و 
ﺑﺮرﺳﻴﻬﺎي ﭘﺎراﻛﻠﻴﻨﻴﻚ در ﺗﻠﻔﻴﻖ ﺑﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪات ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ ـ 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي درﺟﺎ )utisni( و ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﭘ ــﺎﭘﻴﻠـﺮي 
ﺑﺎ ﻳﺎ ﺑﺪون ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺑ ــﻪ آﺳـﺘﺮ ﻣﺨـﺎﻃﻲ )aT,1T( ﺗﺤـﺖ ﻋﻨـﻮان 
ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺳﻄﺤﻲ و ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑﺎ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺑﻪ ﻻﻳﻪ ﻋﻀﻼﻧﻲ و  
ﻣﺮاﺣﻞ ﭘﺲ از آن ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣ ــﻬﺎﺟﻢ ﻃﺒﻘـﻪﺑﻨﺪي 
ﻣﻲﺷﻮﻧﺪ )2T-1M(.  
    ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﻌﻠﺖ ﻧﺎﻗﺺ ﺑــﻮدن اﻃﻼﻋـﺎت ﭘﺮوﻧـﺪه و ﻳـﺎ 
ﺑﻌﻠﺖ ﻛﻢ ﻋﻤﻖ ﺑﻮدن ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ، اﻧﺠﺎم ﻣﺮﺣﻠ ــﻪﺑﻨﺪي ﺑـﺮاي آﻧـﻬﺎ 
ﻏﻴﺮﻣﻤﻜﻦ ﺑﻮد از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﺷـﺪﻧﺪ. در ﻣﺠﻤـﻮع ٧٢ ﻧﻤﻮﻧـﻪ 
ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧﺪ ﻛﻪ ﭘﺲ از ﺗﻌﻴﻴﻦ درﺟﻪ و ﻣﺮﺣﻠﻪ، ﺑﻠﻮﻛﻬﺎي ﭘﺎراﻓﻴﻨﻲ 
اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺮوز ژن 35P در ﺳﺮﻃﺎن ﺗﺮاﻧﺰﻳﺸﻨﺎل ﻣﺜﺎﻧﻪ                                                                          دﻛﺘﺮ ﻣﮋﮔﺎن ﻋﺴﮕﺮي و دﻛﺘﺮ ﺻﻐﺮي ﻧﻮري                
٢٥٢  ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                                                     ﺳﺎل ﻧﻬﻢ/ ﺷﻤﺎره٩٢/ ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن ١٨٣١   
آﻧـﻬﺎ ﺟـﻬﺖ رﻧﮓآﻣ ـــﻴﺰي ـ ﺑﺮاﺳــﺎس دﺳﺘـــﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻛﻴــﺖ 
XP/metsys 2BASL OKAD ـ ﺑـﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﺑﻘﻴـﻪا… 
ارﺳـــﺎل ﺷـــﺪ. ﻻﻣـــﻬﺎي رﻧﮓآﻣـــﻴﺰي ﺷـــﺪه ﺑـــﺎ روش 
اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷــﻴﻤﻲ در ٥-٤ ﻣﻴــﺪان ﻣﻴﻜﺮوﺳــﻜﻮﭘــﻲ ﺑـــﺎ 
ﺑﺰرﮔﻨﻤﺎﺋــﻲ ﺑ ــﺎﻻ )FPH( ـ ﻣﻴﺪاﻧـﻬﺎﻳﻲ ﻛـﻪ ﺑـﻬﺘﺮ رﻧـﮓ ﺷـﺪه 
ﺑﻮدﻧﺪ ـ ﺑﺮرﺳﻲ و ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ آﻧﻬﺎ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷــﺪ. ﺳـﭙﺲ ﺑﺮاﺳـﺎس 
ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻧﻤﺮهدﻫﻲ ﻛﻪ اﺳﺎس آن درﺻﺪ ﻫﺴﺘﻪﻫﺎي رﻧﮓآﻣﻴﺰي 
ﺷﺪه ﻣﻲﺑﺎﺷﺪ، ﻧﻤﺮهدﻫﻲ اﻧﺠــﺎم ﺷـﺪ. ﺑﺪﻳـﻦ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎ 
ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻴﺰان رﻧﮓﭘﺬﻳﺮي ﻫﺴﺘﻪ آﻧﻬﺎ در ٣ ﮔﺮوه زﻳــﺮ ٠١%، 
٠٥-٠١ درﺻﺪ و ﺑﺎﻻي ٠٥% ﻣﺮﺗ ــﺐ ﺷـﺪﻧﺪ وﻟـﻲ در ﻧـﻬﺎﻳﺖ و 
ﺑﺮاي ﺳﻬﻮﻟﺖ ﺑﺮرﺳﻲ و ﺗﺤﻠﻴﻞ آﻣﺎري، ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ در آﻧﻬﺎ 
ﻛﻤـﺘﺮ از ٠١% ﻫﺴـﺘﻪﻫﺎ رﻧـﮓ ﺷـﺪه ﺑﻮدﻧـﺪ ﺑﻌﻨـﻮان ﻣﻨﻔـــﻲ و 
ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎي ﺑﻴﺶ از ٠١% ﺑﻌﻨﻮان ﻣﺜﺒـﺖ در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪﻧﺪ. 
ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره ١ رﻧﮓآﻣﻴﺰي 35P ﻣﺜﺒﺖ را در CCT درﺟ ــﻪ 
ﺑﺎﻻ و ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره ٢ رﻧﮓآﻣـﻴﺰي 35P ﻣﻨﻔـﻲ را در CCT 
درﺟﻪ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻧﺸﺎن ﻣﻲدﻫﺪ.  
    ﻣﺘﺄﺳــﻔﺎﻧﻪ ﺑﻌﻠــﺖ ﻋــﺪم اﺳ ــــﺘﺎﻧﺪارد ﺷـــﺪن ﮔـــﺰارش 
آزﻣﺎﻳﺸــــﮕﺎﻫﻬﺎي اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷــــﻴﻤﻲ و اﺳــــــﺘﻔﺎده از 
آﻧﺘﻲﺑﺎدﻳﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ) و ﺑـﺎ درﺟـﺎت ﺧﻠـﻮص ﻣﺘﻔـﺎوت( روي 
اﻳﻦ اﭘﻲﺗﻮﭘﻬﺎﻳـــﻲ آﻧﺘﻲژﻧﻲ، ﻫﻨﻮز ﻣ ــﺮز ﺻﺤﻴﺤـﻲ ﺑﻴـﻦ 35P 
ﻣﻨﻔﻲ و 35P ﻣﺜﺒــﺖ ﺑﺪﺳـــﺖ ﻧﻴﺎﻣﺪه اﺳــﺖ. ﻣﺒﻨـﺎي اﻧﺘﺨـﺎب 
ﺣﺪ )ffo tuc( ٠١%، ﻧﺘﺎﻳﺞ اراﺋﻪ ﺷﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﻮده 
اﺳﺖ)١، ٥، ٩و ٠١(.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره ١- رﻧﮓآﻣﻴﺰي 35P در CCT درﺟﻪ ﺑﺎﻻ ﺑﺎ 
واﻛﻨﺶﭘﺬﻳﺮي ﻣﺜﺒﺖ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره ٢- رﻧﮓآﻣﻴﺰي 35P در CCT درﺟﻪ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻛﻪ ﻛﻤﺘﺮ 
از ٠١% ﻫﺴﺘﻪﻫﺎ رﻧﮓ ﺷﺪهاﻧﺪ)ﻣﻨﻔﻲ(  
 
ﻧﺘﺎﻳﺞ 
    اﻏﻠﺐ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ )١٨%( ﻣـﺮد ﺑﻮدﻧـﺪ، ﺑﻌﺒـﺎرﺗﻲ 
ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺮد ﺑﻪ زن در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ٤ ﺑﻪ ١ ﺑﻮد.  
    ﺑﻴﺸﺘﺮﻳــــﻦ ﺷـﻴﻮع ﺳﻨـــﻲ ﻣﺤــــﺪوده ﺳﻨــ ـــﻲ ٠٧-٠٦ 
ﺳﺎل )٦٥%( ﺑـــﻮد. ﻫﻤﭽﻨﻴــﻦ ٠٣% ﺑﻴﻤﺎران ﺑـــﺎﻻي ٠٧ ﺳﺎل، 
١١% ﺑﻴــــﻦ ٠٦-٠٥ ﺳـﺎل و ٣% ﻧﻴـــ ــــﺰ ٠٤ ﺳــﺎل ﺳـــــﻦ 
داﺷﺘﻨــــﺪ.  
    از ٧٢ ﻣـﻮرد ﺗﻮﻣــــــﻮر ﺗﺮاﻧﺰﻳﺸــﻨﺎل ﻣﺜﺎﻧــﻪ ٢١ ﻣــﻮرد 
درﺟـــﻪ ﭘﺎﻳﻴـــﻦ و ٥١ ﻣﻮرد درﺟـــﻪ ﺑﺎﻻ ﺑﻮدﻧــﺪ. در ﺿﻤﻦ 
٠٢ ﻣـﻮرد از ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎ از ﻧـﻮع ﺳـﻄﺤﻲ و ٧ ﻣـﻮرد از ﻧـــﻮع 
ﻣـﻬﺎﺟﻢ ﺑﻮدﻧـﺪ. در ﺑﺮرﺳـﻲ ﻣ ـــﻴﺰان رﻧــﮓﭘﺬﻳــﺮي 35P در 
ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑﺎ درﺟﻪ ﭘﺎﻳﻴـــﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﺷـﺪ ﻛﻪ در ٣٣% ﻣﻮارد 
ﻣﻴـــﺰان رﻧﮓﭘﺬﻳﺮي ﻛﻤﺘﺮ از ٠١%، در ٠٥% ﻣﻮارد ﺑﻴﻦ ٠٥-٠١ 
درﺻـــﺪ و در ٧١% ﻣﻮارد ﻣﻴـــﺰان رﻧــﮓﭘﺬﻳﺮي 35P ﺑﺎﻻي 
٠٥% ﺑﻮد در ﺣﺎﻟﻴﻜــﻪ در ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑ ــﺎ درﺟـﻪ ﺑـﺎﻻ ﻣﻴـــﺰان 
رﻧﮓﭘﺬﻳـــﺮي 35P در ٠٦% ﻣـــﻮارد ﺑﻴــﻦ ٠٥-٠١ درﺻـــﺪ 
و در ٠٤% ﻣﻮارد اﻳﻦ ﻣﻴـــﺰان ﺑﺎﻻي ٠٥% ﺑــﻮد. ﺑﻌﺒﺎرﺗــﻲ در 
٧٦% ﻣﻮارد ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑﺎ درﺟــﻪ ﭘﺎﻳﻴـــﻦ و در ٠٠١% ﻣـﻮارد 
ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑﺎ درﺟﻪ ﺑﺎﻻ واﻛﻨـــﺶﭘﺬﻳـــﺮي 35P ﻣﺸﺎﻫــــﺪه 
ﮔﺮدﻳـﺪ)ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره ١(.  
    ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺗﻮﻣﻮر و ﻣــﻴﺰان 
رﻧﮓﭘﺬﻳﺮي 35P ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛ ــﻪ ﺗﻤـﺎم ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ﻣـﻬﺎﺟﻢ 
اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺮوز ژن 35P در ﺳﺮﻃﺎن ﺗﺮاﻧﺰﻳﺸﻨﺎل ﻣﺜﺎﻧﻪ                                                                          دﻛﺘﺮ ﻣﮋﮔﺎن ﻋﺴﮕﺮي و دﻛﺘﺮ ﺻﻐﺮي ﻧﻮري 
٣٥٢ﺳﺎل ﻧﻬﻢ/ ﺷﻤﺎره ٩٢/ ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن١٨٣١                                                                                  ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                        
ﺑﻴﺶ از ٠١% رﻧﮓﭘﺬﻳﺮي ﺑﺮاي 35P ﻧﺸ ــﺎن دادﻧـﺪ در ﺣﺎﻟﻴﻜـﻪ 
ﺗﻨـﻬﺎ ٠٨% ﻣـﻮارد ﺗﻮﻣﻮرﻫ ـــﺎي ﺳــﻄﺤﻲ ﺑــﺮاي 35P ﻣﺜﺒــﺖ 
ﺷﺪﻧﺪ)ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره ٢(. ﺑﺎ اﺳ ــﺘﻔﺎده از آزﻣـﻮن ﻓﻴﺸـﺮ، eulavP 
ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه در ﻣﻮرد ارﺗﺒﺎط 35P ﺑـﺎ درﺟـﻪ )edarg( ٨٢٠/٠ 
و ﺑﺎ ﻣﺮﺣﻠﻪ )egats( ٨١٠/٠ ﻣﻲﺑﺎﺷﺪ. ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺿﺮﻳـﺐ 
ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ اﺳﭙﻴﺮﻣﻦ، اﻳـﻦ ﻣﻘـﺎدﻳﺮ ﺑـﺘﺮﺗﻴﺐ ٤١٠/٠ و ٧٠٠/٠ و 
ﻣﻴﺰان ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﺑﺎ درﺟﻪ و ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻧﻴ ـــﺰ ﺑـﺘﺮﺗﻴﺐ ٦٤% و ٠٥% 
ﺑﺪﺳـﺖ آﻣﺪ.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره ١- ﺗﻮزﻳﻊ درﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﻲ درﺟﻪ CCT ﻣﺜﺎﻧﻪ  
ﺑﺮﺣﺴﺐ واﻛﻨﺶﭘﺬﻳﺮي در ﻣﻘﺎﺑﻞ 35P.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره ٢- ﺗﻮزﻳﻊ درﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻣﺮﺣﻠﻪ CCT ﻣﺜﺎﻧﻪ  
ﺑﺮﺣﺴﺐ واﻛﻨﺶﭘﺬﻳﺮي در ﻣﻘﺎﺑﻞ 35P 
ﺑﺤﺚ 
    در ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﻪ ﺑـﺮ روي ٧٢ ﺑﻴﻤـﺎر ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ CCT ﻣﺜﺎﻧـﻪ 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎﹰ ﺗﻌﺪاد ﺑﺮاﺑﺮي از ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑﺎ درﺟﻪ ﺑــﺎﻻ و 
ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﺑﺎ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺑﻪ ﺟﺪاول ﺷﻤﺎره 
١ و ٢ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲﮔﺮدد ﻛﻪ ﺗﻤﺎم ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑﺎ درﺟـﻪ ﺑـﺎﻻ و 
ﻣﻬﺎﺟﻢ ﺑﺮاي 35P واﻛﻨﺶﭘﺬﻳﺮي داﺷﺘﻨﺪ و ﺑﻌﺒــﺎرﺗﻲ، ارﺗﺒـﺎط 
ﻛﺎﻣﻠﻲ ﺑﻴﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑﺎ درﺟﻪ ﺑﺎﻻ و ﻣﻬﺎﺟﻢ ﺑـﺎ 35P در اﻳـﻦ 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ وﺟـﻮد داﺷـﺖ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳــﻦ ﺑـﻪ ﻧﻈ ـــﺮ ﻣﻲرﺳـــﺪ ﻛــﻪ 
ﻣﻲﺑﺎﻳﺴﺖ ﺑﺮاي اﻳﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ از ﻫﻤﺎن اﺑﺘﺪا و ﺑﺪون ﻧﻴــﺎز ﺑـﻪ 
رﻧﮓآﻣﻴﺰي اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎن ﻣـﻬﺎﺟﻢ اﺗﺨـﺎذ ﮔـﺮدد. 
در ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑﺎ درﺟﻪ ﭘﺎﻳﻴﻦ و ﺳﻄﺤﻲ اﻳ ــﻦ ارﺗﺒـﺎط ﻧﺎﻛـﺎﻣﻞ 
ﺑـــﻮد و ﺑﻨـــﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑـــﻪ ﻧﻈـــﺮ ﻣﻲرﺳـــــﺪ رﻧﮓآﻣــــﻴﺰي 
اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ ﺑﺮاي 35P اﻟﺰاﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺎ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻣﺠﺪد 
ﺑﻪ ﭘﺮوﻧﺪهﻫﺎي ﺑﻴﻤـﺎران ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳـﺪ ﻛـﻪ 
ﺣﺪود ٥٦% اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻛﻪ ﺑـﺮاي 35P واﻛﻨـﺶﭘﺬﻳـﺮي ﻣﺜﺒـﺖ 
داﺷﺘﻨﺪ دﭼﺎر ﻋﻮدﻫﺎي ﻣﻜﺮر ﺑﻮدﻧ ــﺪ و ﺑـﻬﻤﻴﻦ دﻟﻴـﻞ ﻧﻴـﺎز ﺑـﻪ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻜﻤﻴﻠﻲ دﻳﮕﺮي ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ارﺗﺒﺎط ﻣﻮارد 35P ﻣﺜﺒﺖ ﺑ ــﺎ 
ﭘﻴﺶآﮔﻬﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻲﺑﺎﺷﺪ اﺣﺴﺎس ﻣﻲﮔﺮدد.  
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ١- ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ درﺟﻪ CCT ﺑﺎ ﺑﺮوز 35P 
ﺑﺎﻻ ﭘﺎﻳﻴﻦ درﺟﻪ 
٥١ ٨ ﻣﺜﺒﺖ 
٠ ٤ ﻣﻨﻔﻲ 
٥١ ٢١ ﺟﻤﻊ 
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ٢- ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻣﺮﺣﻠﻪ CCT ﺑﺎ ﺑﺮوز 35P 
ﻣﻬﺎﺟﻢ ﺳﻄﺤﻲ ﻣﺮﺣﻠﻪ 
٧ ٦١ ﻣﺜﺒﺖ 
٠ ٤ ﻣﻨﻔﻲ 
٧ ٠٢ ﺟﻤﻊ 
 
    ﻣﻴﺰان ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ 35P ﺑﺎ درﺟﻪ و ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺗﻮﻣﻮر ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ 
٦٤% و ٠٥% ﺑﻮد ﻛﻪ ﺣﺠﻢ ﻛﻢ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻣﻲﺗﻮاﻧـﺪ در ﻛـﺎﻫﺶ اﻳـﻦ 
ﻣﻴﺰان ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺗﻜﺮار اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﺣﺠـﻢ ﻧﻤﻮﻧـﻪ 
ﺑﻴﺸﺘﺮ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲﺷﻮد. در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠ ــﺎم ﺷـﺪه در ﺳـﺎﻳﺮ 
ﻛﺸﻮرﻫﺎ، ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻠﻪ ﻣﺆﻳﺪ وﺟﻮد ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﺑﺮوز 35P ﺑﺎ 
درﺟـﻪ و ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺑﻴﻤـﺎري اﺳـﺖ)٨، ٩و ١١(. ﺑﻌﻨـﻮان ﻣﺜــﺎل در 
ﭘﮋوﻫـﺶ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه در ﻛﺸـﻮر ﻓﺮاﻧﺴـﻪ روي ٤٠١ ﻣــﻮرد 
35P
35P
اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺮوز ژن 35P در ﺳﺮﻃﺎن ﺗﺮاﻧﺰﻳﺸﻨﺎل ﻣﺜﺎﻧﻪ                                                                          دﻛﺘﺮ ﻣﮋﮔﺎن ﻋﺴﮕﺮي و دﻛﺘﺮ ﺻﻐﺮي ﻧﻮري                
٤٥٢  ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                                                     ﺳﺎل ﻧﻬﻢ/ ﺷﻤﺎره٩٢/ ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن ١٨٣١   
CCT ﻣﺜﺎﻧﻪ، ارﺗﺒﺎط ﭼﺸــﻤﮕﻴﺮي ﺑﻴـﻦ اﻧﻜـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴـﻦ 35P ﺑـﺎ 
ﻣﺮﺣﻠﻪ )١٠٠/٠<P( و درﺟﻪ )١٠٠/٠<P( ﺑﺪﺳﺖ آﻣـﺪ. در اﻳـﻦ 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اذﻋـﺎن ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﻛـﻪ روش اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷ ـــﻴﻤﻲ 
روﺷﻲ ﺑﺴﻴﺎر ﺣﺴﺎس، اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ و ﺳﺎده ﺑ ــﺮاي ﺗﺸـﺨﻴﺺ 
اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز 35P در ﺗﻮﻣﻮرﻫ ــﺎي ﻣﺜﺎﻧـﻪ اﺳـﺖ)٥(. در 
ﻫﻤﻴﻦ راﺳﺘﺎ، در ﻳﻚ ﭘﮋوﻫﺶ اﻧﺠﺎم ﺷ ــﺪه روي ٣٤ ﺑﻴﻤـﺎر در 
ﭼﻴـﻦ، ﻋـﻮد ﺑﻴﻤـﺎري ﻃـﻲ ﻳﻜﺴـﺎل ﭘـﺲ از ﻋﻤـﻞ ﺟﺮاﺣ ــﻲ در 
ﺑﻴﻤﺎران 35P ﻣﺜﺒــﺖ ٤٦% و در ﮔـﺮوه 35P ﻣﻨﻔـﻲ ٢٢% ﺑـﻮده 
اﺳـﺖ)٥٠/٠<P(. در ﻫﻤﻴـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻳﺎﻓﺘــﻪﻫﺎي 
ﭘﮋوﻫﺶ ﻋﻨﻮان ﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻧﺴـﺒﻲ 2lcB، xob و 35P ﺑـﺮ 
ﻣﻴﺰان ﺗﺄﺛﻴﺮ دارو، اﻳﺠﺎد آﭘﻮﭘﺘﻮز و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ 
ﻧﻘﺶ ﺑﺴﺰاﻳﻲ دارﻧﺪ)٠١(.     
 
ﭘﻴﺸﻨﻬﺎدات 
    ١- ﺑﺮاي رﺳﻴﺪن ﺑﻪ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺻﺤﻴﺢ، ﺑﺎ ارزش آﻣﺎري ﺑ ـﺎﻻ و 
ﻗﺎﺑﻞ ﻗﺒﻮل ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻲﺷﻮد ﻛﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ روي ﺗﻌﺪاد ﺑﻴﺸﺘﺮي از 
ﺑﻴﻤﺎران اﻧﺠﺎم ﺷﻮد. 
    ٢- ﻫـﺪف از ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎت و ﺑﺮرﺳـﻴﻬﺎ ﻣﺨﺼﻮﺻـــﺎﹰ در ﻋﻠــﻢ 
ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﻛﺸﻒ ﻧﺎداﻧﺴﺘﻪﻫﺎ و ﻣﺠﻬﻮﻻت ﻣﻲﺑﺎﺷـﺪ ﺑﻠﻜـﻪ 
در ﻗﻠﺐ اﻳﻦ ﻣﻘﺼﻮد، ﻫﺪف دﻳﮕﺮي ﻧﻬﻔﺘﻪ اﺳ ــﺖ و آن اﻓﺰاﻳـﺶ 
ﺑﻘﺎي ﺑﻴﻤﺎر و ﻣﺪت زﻣﺎن ﻓﺎرغ از ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲﺑﺎﺷﺪ. ﺑ ــﻪ ﻫﻤﻴـﻦ 
ﺟﻬﺖ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲﺷﻮد ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎي ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ CCT 
ﻣﺜﺎﻧﻪ ﺑﺎ 35P واﻛﻨﺶﭘﺬﻳﺮ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑ ــﻪ CCT ﻣﺜﺎﻧـﻪ 
35P ﻣﻨﻔﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﻮد ﻛﻪ اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﺧﻮد ﺑﻪ ﭼﻨﺪﻳﻦ ﺳ ـﺎل 
ﭘﻴﮕﻴﺮي ﻧﻴﺎز دارد. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻲﺗﻮان ﻋ ــﻮد ﺑﻴﻤـﺎري را در اﻳـﻦ 
دو ﮔﺮوه ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻧﻤﻮد.  
    ٣- ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛـﻪ اﻧﺠـﺎم اﻳـﻦ ﭘﮋوﻫﺸـﻬﺎ و ﻣـﻮارد 
ﻣﺸﺎﺑﻪ ارﺗﺒﺎط ﺗﻨﮕﺎﺗﻨﮕﻲ ﺑـﺎ ﺑﻮدﺟـﻪ ﻣـﺎﻟﻲ دارد و در ﺻـﻮرت 
ﻋـﺪم ﻣﺴـﺎﻋﺪت ﻣﺮاﻛـﺰ ﻣﺴ ـــﻮول، ﻫﻴــﭻ ﮔــﺎه ﻧﻤﻲﺗــﻮان از 
ﭘﮋوﻫﺸﻬﺎي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﻪ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻗﻄﻌﻲ رﺳﻴﺪ. ﺟﻬﺖ ﺣﻞ اﻳــﻦ 
ﻣﺸـﻜﻞ ﻣﻲﺗـﻮان ﻫﺰﻳﻨـﻪ ﭘﮋوﻫـــﺶ را ﻣﺴــﺘﻘﻴﻤﺎﹰ در اﺧﺘﻴــﺎر 
ﭘﮋوﻫﺸﮕﺮ ﻗﺮار دارد و ﻳﺎ اﻳﻨﻜﻪ زﻣﻴﻨﻪ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺮاﻛﺰ اراﺋـﻪ 
ﺧﺪﻣﺎت راﻳﮕﺎن )آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ( را ﺟــﻬﺖ ﭘﮋوﻫﺸـﮕﺮان ﻓﺮاﻫـﻢ 
ﻧﻤﻮد.  
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ABSTRACT
    Bladder cancer consists of about 5.2% of all cancers in men and 2.3% in women. About 90% of them
have the origin of transitional cells(TCC).
    There are some predictive factors that knowledge of them is useful for management and follow-up of
the patients. Expression of oncoprotein P53 is one of these factors. Considering influence of P53
expression on prognosis, we decided to study the correlations between tumor grade and stage with P53.
Whereas these correlations to be found, the clinician may treat their patients, with high-grade and invasive
tumor with P53 expression, aggressively and earlier, without any need to stain for P53. In our study we
reviwed 27 patients in shahid Hashemi-Nejad hospital that 12 of them had low-grade urothelial carcinoma
and the others had high-grade urothelial carcinoma according to WHO/ISUP system. Also 7 patients had
invasive tumors and 20 of them had superficial tumors. After immunohistochemistry staining for P53, all
the high-grade and invasive tumors were positive with the cut-off of 10%. But there was no meaningful
statistical correlation between superficial and low-grade tumors and P53 expression. Obtained Pvalue with
Fisher’s test for P53 expression and tumor grade and stage were 0.028 and 0.018 respectively and with
Spearman test were 46% and 50% respectively.
Key Words:   1) Bladder malignancy    2) Transitional Cell Carcinoma(TCC)    3) P53 expression  
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